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A Listeriose é uma doença infeciosa de carácter zoonótico causada pela bactéria Listeria 
monocytogenes. Esta afeta tanto o ser humano como os animais domésticos, nomeadamente os 
ruminantes, sendo os pequenos ruminantes mais afetados. 
L. monocytogenes é uma bactéria intracelular, gram-positiva, com distribuição ubiquitária e com 
características de organismo anaeróbio facultativo, tolerando e proliferando em condições hostis de 
temperatura e pH. 
Em ruminantes, casos de listeriose estão diretamente relacionadas com a ingestão de silagem 
contaminada. Isto deve-se ao facto de a silagem estar indevidamente condicionada, proporcionando 
um meio favorável ao crescimento da bactéria. 
A Listeriose manifesta-se principalmente através de três formas da doença: a forma encefálica, 
septicémica e a abortiva. A forma encefálica ou “Circling Disease” é considerada uma das mais 
prevalentes e será abordada nesta dissertação. 
O ciclo intracelular da bactéria é conhecido, contudo a forma como a L. monocytogenes afeta o 
sistema nervoso central (SNC), ainda merece maior compreensão. 
Os borregos referentes ao presente caso clínico, apresentavam sinais clínicos compatíveis com a 
forma encefálica. Os sinais mais comuns nesta infeção do SNC são: hipertermia, prostração e 
inapetência, anorexia, incoordenação, torneio e cabeça inclinada. 
O tratamento é pouco eficaz e após o aparecimento dos primeiros sinais neurológicos, normalmente 
ocorre morte dos animais. A terapêutica mais indicada passa pelo uso de antimicrobianos e para 
complementar, hidratação endovenosa e corticoterapia. 
O diagnóstico é baseado na história, sinais clínicos e na deteção da bactéria. Um diagnóstico 
definitivo apenas pode ser realizado post mortem e, na forma encefálica, a amostra mais indicada a 















Listeriosis is an infectious and zoonotic diseases caused by Listeria monocytogenes. It can affect 
humans as well as domestic animals, including ruminants in which small ruminants are more 
commonly affected. 
L. monocytogenes are intracellular, gram-positive bacteria, with a ubiquitous distribution and 
facultative anaerobic characteristics, allowing the bacteria to tolerate and proliferate under hostile 
conditions of temperature and pH.  
In ruminants, listeriosis is often linked to consumption of contaminated silage, this is due to poor 
fermentation that provides a unique environment for the bacteria.  
Listeriosis manifestations include three main forms: encephalitic, septicaemic and abortive. 
Encephalitic form or Circling Disease is one of the most frequently form of listeriosis and will be 
described in this dissertation.  
The intracellular life cycle of the L. monocytogenes has been known for long, yet it is still necessary to 
understand how it affects the central nerve system (CNS).  
The lambs in this clinical case revealed clinical sings compatible with the encephalitic form. Signs 
common to CNS infection include hyperthermia, prostration, lack of appetite, anorexia, incoordination, 
circling and head tilt.  
Treatment is seldom successful and after the first neurologic signs, animals frequently die despite 
treatment. The therapeutic options include the use of antimicrobials with a supportive therapy like 
hydration intravenous and corticotherapy. 
Diagnosis is based on history, clinical signs and the detection of the bacteria. A definitive diagnosis of 
















O presente caso clínico refere-se a dois animais, de uma exploração localizada no distrito de Évora, 
que apresentavam sinais neurológicos compatíveis com Listeriose.  
A listeriose é uma doença infeciosa e de carácter zoonótico causada pelo género Listeria que afeta 
tanto o ser humano como animais domésticos, nomeadamente os ruminantes, sendo normalmente 
observada em ovinos (Dhama et al., 2015). Esta, tem maior incidência em climas temperados, 
principalmente no inverno, manifestando-se por surtos ou casos isolados e está maioritariamente 
associada ao consumo de silagem contaminada (Scott, 2015a). 
Atualmente, o género Listeria apresenta 17 espécies, em que Listeria monocytogenes e a Listeria 
ivanovii são consideradas as mais patogénicas (Radoshevich & Cossart, 2017). Nos animais, 85 % 
dos casos de listeriose são provocados por L. monocytogenes (Shoukat et al., 2017). Esta foi descrita 
pela primeira vez por Murray e seus colaboradores em 1926, tendo sido inicialmente denominada por 
Bacterium monocytogenes (Pal & Ayele, 2017). No final dos anos 80, a L. monocytogenes foi 
oficialmente reconhecida pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como um agente de infeção 
alimentar para o ser humano (Pal & Ayele, 2017).  
L. monocytogenes é uma bactéria patogénica, intracelular e gram-positiva de dimensões reduzidas 
(cocobacilo com 2 µm x 0,5 µm) (Brugère-Picoux, 2008; Quinn et al., 2011). Esta tem características 
de organismo anaeróbio facultativo, tolerando e proliferando em condições hostis (temperaturas entre 
4 e 45ºC, sendo o ambiente ótimo, entre 30ºC e 37ºC e pH variável, entre 4,5 e 9,6) (Dhama et al., 
2015). Também é caracterizada por uma diversidade genética, apresentando várias estirpes divididas 
em quatro linhagens, sendo as 1/2a, 1/2b e 4b as que mais provocam infeções ao ser humano e 
animais (Walland et al., 2015).  
De distribuição ubiquitária e com características saprófita, a L. monocytogenes sobrevive por longos 
períodos no ambiente, sendo encontrada no solo, água e vegetação (Sharifzadeh et al., 2015). 
Também se pode encontrar no trato gastrointestinal de ruminantes (portadores assintomáticos) 
contribuindo para a sua disseminação no ambiente (Steckler et al., 2017).  
A patogenicidade da L. monocytogenes depende da sua capacidade de invadir e de se replicar, tanto 
em células fagocitárias, como em células não fagocitárias (Oevermann et al., 2010; Henke et al., 
2015). Embora se saiba que a infeção se encontra regulada por fatores de virulência que intervêm na 
entrada, replicação e propagação célula a célula, o desenrolar do processo infecioso, ainda se 
encontra por compreender. (Oevermann et al., 2010; Henke et al., 2015). 
A Listeriose manifesta-se principalmente através de três formas: a forma encefálica, a septicémica e a 
abortiva (Dhama et al., 2015). Atualmente, um dos desafios é perceber como a L. monocytogenes 
invade e se dispersa no SNC (Henke et al., 2015). 
A forma encefálica de listeriose ou “Circling Disease” é uma das formas mais prevalente em 
ruminantes (Matto et al., 2017). Pensa-se que a infeção ocorra pelos ramos dos nervos cranianos, 
principalmente do nervo trigémeo (V), quando associado a lesões na boca dos animais ou por via 
hematogénica (Oevermann et al., 2010; George, 2014). A listeriose apesar de ser uma doença 
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associada a animais adultos, esta também pode ocorrer em borregos com acesso a silagem 
contaminada (Dill & Rissi, 2014; Scott, 2015a). 
Os sinais clínicos variam consoante o animal, podendo este apresentar hipertermia, prostração, 
inapetência, anorexia e a presença de sinais neurológicos que diferem consoante a localização das 
lesões provocadas pela L. monocytogenes no SNC (Fentahun, 2012).  
Os sinais neurológicos, normalmente unilaterais, afetam os nervos cranianos e o tronco cerebral 
(Quadro 2) (Walland et al., 2015). Segundo Dreyer et al. (2015) e Henke et al. (2015) a 
romboencefalite é a manifestação mais comum da forma encefálica em ruminantes.  
 
Tabela 1 Sintomatologia associada à disfunção dos núcleos dos Nervos Cranianos. (Adaptado de 
Walland et al., 2015). 
 
Nervos Cranianos mais afetados 
Nervo Trigémeo (V) 
Dificuldade na mastigação e mandíbula caída. 
Redução da sensibilidade da região da face. 
Redução dos reflexos da pálpebra e ameaça. 
Nervo Facial (VII) 
Orelha, pálpebra superior e lábio descaídos. 
Redução dos reflexos da pálpebra e ameaça. 
Nervo Vestíbulo-coclear (VIII) Nistagmos, Circling e Head-tilt. 
Nervo Glossofaríngeo (IX) 
e Nervo Vago (X) 
Dificuldade na deglutição. 
Nervo Hipoglosso (XII) Paresia ou Paralisia da língua. 
 
 
Em pequenos ruminantes, após os primeiros sinais clínicos, a progressão da doença é relativamente 
rápida, ocorrendo a morte após 24 a 48 horas (Scott, 2010). 
O tratamento passa pelo uso de antimicrobianos em elevadas doses (ex.: Penicilinas) e, de forma a 
complementar, hidratação endovenosa e corticoterapia (Scott, 2015a). Numa fase inicial, o tratamento 
pode ser eficaz, contudo, na presença dos primeiros sinais neurológicos, acaba por haver uma menor 
resposta ao tratamento e, consequentemente, morte do animal (Dhama et al., 2015).  
O diagnóstico é baseado na história, sinais clínicos e deteção da bactéria (Pal & Ayele, 2017). O 
diagnóstico definitivo, apenas é possível post mortem com o isolamento e identificação de L. 
monocytogenes e, no caso de a suspeita ser a forma encefálica, como o caso clínico abordado nesta 
dissertação, deve proceder-se à recolha de encéfalo no momento da necropsia (Dhama et al., 2015). 
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No decorrer do Estágio Curricular foi possível presenciar dois casos de listeriose numa exploração no 
distrito de Évora. Estes ocorreram a cinco de dezembro de 2017. 
Os casos de listeriose surgiram em dois animais da espécie ovina, uma fêmea e um macho da raça 
merina, num rebanho explorado em regime semiextensivo, com um efetivo de 180 ovelhas adultas.  
No que se refere à história clínica da exploração, o produtor, não referiu qualquer alteração pertinente 
no maneio dos animais ou outras patologias concomitantes. Sabe-se que anteriormente ocorreram 
outros casos de animais com sintomatologia idêntica, contudo, na altura, não foram submetidos a 
tratamento direcionado para listeriose e não foi feito um diagnóstico preciso após a morte dos 
animais.  
O efetivo encontrava-se todo num único ovil e a nível do maneio alimentar, tinha acesso a pastoreio e 
feno-silagem, sendo que esta se encontrava armazenada em fardos envolvidos por uma película de 
plástico.  
No que diz respeito às medidas profiláticas instituídas, todos os animais estavam desparasitados 
contra parasitas gastrointestinais, pulmonares e formas larvares de Oestrus ovis e encontravam-se 
vacinados contra clostrídios, tendo estas ocorrido aproximadamente um mês antes do registo destes 
dois casos. 
 
2.2 APRESENTAÇÃO CLÍNICA DO ANIMAL 
 
Os dois animais, uma fêmea e um macho, 
apresentavam idades entre um mês e meio e os dois 
meses. 
No exame físico, o macho pesava aproximadamente 
15 Kg, tinha uma temperatura corporal de 42ºC e 
relativamente à frequência cardíaca e respiratória, 
por dificuldades à auscultação, não foi possível 
medir.    
O macho apresentava torneio, sendo que andava em 
círculos para o mesmo lado (lado direito). Segundo o 
produtor, o animal encontrava-se naquela condição 
desde do dia anterior (Figura 1).               
             
    
                                 Figura 1 Borrego com torneio. 
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Para além do torneio, o animal também apresentava orelha descaída (lado direito), redução dos 
reflexos de ameaça (lado direito), sialorreia e grande acumulação de alimento na boca. 
A fêmea, no exame físico, apresentou um peso idêntico ao do macho (aproximadamente 15 Kg), 
temperatura corporal de 40ºC, frequência cardíaca de 60 bpm e a frequência respiratória de 35 rpm.  
Os sinais clínicos, na sua maioria, eram similares aos do macho. Esta também apresentava orelha 
descaída (lado esquerdo), redução dos reflexos de ameaça (lado esquerdo) e sialorreia (Figura 2). 
Porém, observou-se que a fêmea estava mais prostrada, não se levantado por iniciativa própria e, 












Figura 2 Borrego com orelha esquerda descaída. 
 
Considerando os sinais clínicos descritos e tendo em conta que nenhum é patognomónico de 
listeriose, deve-se ter em conta outros possíveis diagnósticos (Scott, 2015b): 
 
• Cenurose (Falso Torneio), provocada por Coenurus cerebralis, forma larvar de Taenia multiceps, 
que após a ingestão por parte dos ovinos realiza migrações até ao SNC, promovendo sinais 
clínicos neurológicos idênticos, como por exemplo o torneio;  
• Lesões vestibulares periféricas associadas a otite média ou interna, sendo que nesta situação 
apenas ocorre disfunção dos nervos cranianos facial (VII) e vestíbulo-coclear (VIII); 
• Polioencefalomalácia, patologia nervosa não infeciosa que afeta ruminantes, sendo provocada 
pela deficiência em tiamina. Os animais podem apresentar prostração, incoordenação motora e 
nistagmos.  
• Traumas e abcessos cerebrais. 
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2.3 EXAMES DIAGNÓSTICOS CLÍNICOS E LABORATORIAIS EFECTUADOS E 
RESPECTIVOS RESULTADOS 
 
Após a morte dos animais e ainda no mesmo dia, foi realizado a necropsia de ambos os borregos. Na 
necropsia, observou-se os encéfalos e estes, apesar de estarem mais friáveis que o normal, não 
apresentavam lesões macroscópicas evidentes, enquanto que ao nível do fígado foram observadas 
pequenas alterações. Ambos animais não apresentavam outras alterações relevantes. 
Devido à suspeita da forma encefálica de listeriose, o Médico Veterinário decidiu recolher os 



















 Figura 3 Encéfalo de um dos borregos. 
 
 
As amostras recolhidas (encéfalos) foram enviadas para laboratório (EXOPOL – Laboratório 
Veterinário Espanhol) de forma a ser feito o despiste para L. monocytogenes pela técnica da Reação 
em Cadeia da Polimerase em Tempo Real (PCR-Tempo Real), uma análise mais rápida e simples 
que permite amplificar e quantificar o ADN de uma amostra.  
Os resultados obtidos, como demostra a tabela dois, permitiram confirmar as suspeitas do Médico 









Suspeita Amostra Resultado Valor Ct* 
L. monocytogenes Encéfalo Positivo 27,35 
L. monocytogenes Encéfalo Positivo 21,03 
*Uma amostra considera-se positiva com um valor de Ct ≤ 38.  
Valor de Ct - Corresponde ao número de ciclos necessários para que a fluorescência da reação seja 
detetável. 
 
Para além da recolha dos encéfalos, na consulta do dia cinco de dezembro de 2017, procedeu-se à 
recolha de uma amostra da feno-silagem, sendo recolhidas pequenas porções da periferia e centro 
de um dos fardos da exploração. O fardo apresentava a película de plástico com alguns rasgões e a 
feno-silagem da periferia do fardo, tinha áreas danificadas, exibindo um aspeto de putrefação. A 




A terapêutica implementar pelo Médico Veterinário aos dois borregos teve por base o uso de 
antimicrobianos em doses elevadas, tendo sido administrado, Penicilina G Procaína (600,000 IU) 
associado a Di-hidroestreptomicina (600 mg) (Sorobiótico ®), via intramuscular, deixando ficar doses 
iguais para administrações nos três dias seguintes. (Quinn et al., 2011). 
George (2014) refere uma terapêutica com penicilina, em que a dose inicial é de 40,000 IU/Kg 
(Penicilina G potássio) via intravenosa, três vezes por dia (TID) ou quatro vezes por dia (QID) durante 
sete dias e depois 22,000 IU/Kg (Penicilina G Procaína), via intramuscular, uma vez por dia (SID) 
durante 14 a 21 dias. Scott (2012) também refere terapia com penicilina, mas com dose inicial de 
200,000 IU/Kg via intravenosa e depois de 44,000 IU/Kg via intravenosa, duas vezes por dia (BID), 
durante cinco dias. 
As penicilinas são o antimicrobiano de eleição para o tratamento de listeriose e, além destas, a L. 
monocytogenes apresenta ser suscetível a outros antimicrobiano (Scott, 2015a). Neste sentido, 
podemos referir as Tetraciclinas (Dhama et al., 2015), a Eritromicina (Saminathan et al., 2016) e 
Sulfonamidas/Trimetoprim (Scott, 2010).  
George (2014), também refere tratamento com oxitetraciclina com doses superiores a 10 mg/Kg, SID, 
durante cinco dias. Contudo, Boileau e Gilliam (2016) referem que o tratamento com penicilina e 
oxitetraciclina já apresentaram resultados tanto positivos como negativos.  
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Para complementar o tratamento, foram administrados 5 ml de vitamina B1 (Bê Fortil ®) via 
intramuscular e 0,5 ml de dexametasona (Dexafort ®) via intramuscular (Brugère-Picoux, 2008; 




Na prática clínica, casos de listeriose são pouco comuns, estando associados a uma recuperação 
pouco favorável do animal (Walland et al., 2015), como sucedeu nos dois borregos. Dois dias após a 
consulta, no dia sete de dezembro de 2017, os animais encontravam-se mortos. Segundo Scott 
(2015a), o número de ovinos afetados clinicamente num surto normalmente é inferior a 2 % e só em 
casos esporádicos atinge os 10 % do efetivo.  
Como já referido, na necropsia, apenas foram recolhidos os encéfalos dos borregos e segundo a 
informação facultada pelo Médico Veterinário, os dois encéfalos não apresentavam grandes 
alterações macroscópicas, estando apenas um pouco friáveis, principalmente na região do tronco 
cerebral, podendo ser devido à infeção provocada pela bactéria (Oevermann et al., 2010; Dill & Rissi, 
2014).  
Apesar de não se terem recolhido amostras de fígado, as pequenas alterações observadas, segundo 
o Médico Veterinário, aparentavam ser compatíveis com pequenos focos necróticos, lesões que a L. 
monocytogenes pode promover. 
Devido aos sinais neurológicos apresentados pelos animais, a forma encefálica de listeriose é 
plausível. É de referir que, borregos muito jovens (com menos de 5 semanas) podem apresentar a 
forma septicémica da listeriose, mas nesses casos, não apresentam sinais neurológicos (Radostits et 
al., 2007; Fentahun, 2012; Saminathan et al., 2016). O que não sucedeu nesta situação. 
Nos borregos deste caso clínico, não foi possível determinar a origem da infeção. A patogenia da 
forma encefálica de listeriose ainda não está completamente esclarecida, existindo ainda dúvidas 
relativamente à forma de infeção do SNC, que pode ocorrer por ascensão dos ramos dos nervos 
cranianos ou por via hematogénica (George, 2014; Boileau & Gilliam, 2016).  
Como já referido, a infeção do SNC pode ocorrer por ascensão dos nervos cranianos, principalmente 
pelos ramos do nervo trigémeo (V), que atinge o tronco cerebral e consequentemente as restantes 
regiões do encéfalo (Dill & Rissi, 2014; Walland et al., 2015). Lesões nas mucosas orais provocadas 
por traumas ou nascimento/alteração da dentição do animal em períodos em que são alimentados 
com silagem contaminada podem ser uma porta de entrada à bactéria para a infeção de SNC ( 
Radostits et al., 2007; Boileau & Gilliam, 2016;).  Henke et al. (2015) refere que L. monocytogenes foi 
isolada de axónios e núcleos de nervos cranianos, para além que em alguns animais é possível isolar 
L. monocytogenes do encéfalo, sem que seja isolada de outros órgãos.  
Quando ingerida, no intestino, a L. monocytogenes ultrapassa a barreira intestinal e através da 
corrente sanguínea e linfática, dissemina-se pelo fígado e baço e numa fase posterior, pode atingir o 
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SNC transpondo a barreira hematoencefálica (BHE), por um mecanismo ainda pouco definido 
(Oevermann et al., 2010).  
A disseminação eficiente que L. monocytogenes apresenta pode dever-se ao seu ciclo intracelular, 
que permite infetar células fagocitárias (ex.: macrófagos) e não fagocitárias (ex.: células epiteliais), 
sendo a infeção regulada por fatores de virulência que intervêm na entrada, replicação e na 
propagação célula a célula (Quinn et al., 2011; Dhama et al., 2015; Radoshevich & Cossart, 2017).  
Os fatores de virulência incluem as Internalinas (ex.: lnl A), proteínas específicas da superfície celular 
bacteriana que interagem com recetores presentes na superfície das células do hospedeiro, 
permitindo a sua entrada (Quinn et al., 2011; Dhama et al., 2015; Radoshevich & Cossart, 2017). 
Dentro das células do hospedeiro, a Listeriolisina O (LLO), hemolisina produzida pela L. 
monocytogenes, com o auxílio de duas fosfolipases C (PLCs), promovem a rutura da membrana do 
vacúolo fagocitário que a envolve, sendo esta libertada no citoplasma onde se replica e, por último, a 
proteína polimerizadora de actina (ActA), presente na superfície da bactéria que promove a 
polimerização de filamentos de actina do citoesqueleto da célula hospedeira, permitindo a mobilidade 
não só no citoplasma, como também a propagação para as células vizinhas, sem ocorrer contato 
extracelular (Figura 4) ( Quinn et al., 2011; Dhama et al., 2015; Radoshevich & Cossart, 2017). Assim, 
o ciclo intracelular da L. monocytogenes permite-lhe escapar aos mecanismos de defesa do sistema 
imunitário e propagar-se, célula a célula, de forma eficiente pelo organismo, incluindo o SNC (Henke 

















        Figura 4 Ciclo intracelular da L. monocytogenes (Adaptado de Portnoy et al., 2002). 
 
A forma encefálica de listeriose não apresenta predisposição de género ou de idade (Scott, 2010; Dill 
& Rissi, 2014). Apenas um número reduzido de animais desenvolve doença clínica, quando perante 
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determinados fatores de risco (Radostits et al., 2007). Fatores esses relacionados com o animal e 
meio ambiente da exploração, como por exemplo, animais imunodeprimidos, situações de stress, 
dose de ingestão da bactéria, alteração da alimentação, sobredensidade populacional do local ou 
alterações meteorológicas (Walland et al., 2015).  
No presente caso, a imunodepressão, dose de infeção e sobredensidade populacional podem estar 
relacionadas com o desenvolvimento da doença clínica. 
Clinicamente, a forma encefálica de listeriose, apresenta-se como uma encefalite, sendo a 
romboencefalite (envolvimento do tronco cerebral) a mais frequente em ruminantes ao contrário do 
ser humano, que se apresenta mais sob a forma de meningoencefalite e meningite (Oevermann et al., 
2010; Leclercq, 2014;).  
Os sinais neurológicos de ambos os borregos, indicavam lesões a nível dos nervos cranianos, sendo 
os mais afetados, o trigémeo (V), facial (VII) e o vestíbulo-coclear (VIII) conforme descrito por 
Radostits et al. (2007) e Dill e Rissi (2014).  
Os sinais neurológicos apresentam-se ipsilaterais à disfunção do nervo craniano (Radostits et al., 
2007). Assim, as lesões que o macho apresentava indicava a disfunção dos nervos cranianos do lado 
direito e na fêmea a disfunção dos nervos cranianos eram do lado esquerdo.  
A ampla distribuição da L. monocytogenes e o facto dos ruminantes serem agentes relevantes na 
disseminação da bactéria no meio ambiente, torna-se necessário manter um bom maneio na saúde 
geral dos rebanhos (Dreyer et al., 2015). Para o controlo e prevenção, deve-se ter em conta a higiene 
da exploração com a limpeza regular das instalações, comedouros e bebedouros, bem como manter 
a qualidade na preparação e armazenamento da silagem de forma a que esta não fique contaminada, 
caso contrário, deve ser logo retirada da alimentação (Fentahun, 2012). Em determinadas 
circunstâncias, a L. monocytogenes pode atingir 10ˆ⁷ CFU/Kg de silagem (Quinn et al., 2011). 
Segundo Walland et al. (2015) é imprescindível realizarem-se mais estudos para compreender qual a 
dose necessária para infetar o animal. 
A preparação da silagem requer uma fermentação correta do material vegetal com altos teores de 
humidade (superior a 50 %), sendo essencial proceder-se à eliminação do ar, de forma a tornar um 
meio anaeróbio e ter um pH inferior a 5,5, caso contrário, poderá promover o crescimento da L. 
monocytogenes. (Sharifzadeh et al., 2015).  
Sharifzadeh et al. (2015) referem que vários estudos verificaram que a silagem indevidamente 
acondicionada, mal fermentada e com pH superior a 5,5, proporciona um meio favorável ao 
crescimento de L. monocytogenes. No armazenamento da silagem é essencial garantir uma barreira 
física que evite contaminação do exterior (Shoukat et al., 2017). A silagem que se encontra nas zonas 
mais periféricas, não deve ser dada aos animais, pois tem maior probabilidade de sofrer alterações, 
uma vez que o plástico presente a envolver a silagem pode sofrer danos e permitir o seu contato com 
o meio ambiente (Radostits et al., 2007; Shoukat et al., 2017). 
Casos de listeriose ocorrer nos 10 dias após a alimentação com silagem contaminada (Scott, 2010). 
Apesar de se relacionar com o consumo de silagem, esta não é a única fonte de infeção possível. 
Dreyer et al. (2015) demonstrou que a L. monocytogenes pode ser detetada em amostras de solo e 
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água e, segundo Matto et al. (2017), casos de listeriose também podem ocorrer em animais de 
pastoreio, reportando um caso de um bovino. 
Neste caso clínico, apenas se realizou análise à silagem e o resultado foi negativo, o que poderá 
indicar que a fonte de infeção é outra. Contudo, a silagem não deve ser completamente descartada, 
uma vez que o fardo que o produtor usou para alimentar os animais antes das ocorrências, já tinha 
sido distribuído pelo efetivo, como também a amostra recolhida poderia ser de zonas do fardo que 
não continham a L. monocytogenes. Também pode ter sido uma amostra pouco representativa, uma 
vez que apenas se analisou um fardo. 
A abordagem de diagnóstico no presente caso, com a recolha dos encéfalos e posterior isolamento 
da bactéria por PCR-Tempo Real, foi uma opção adequada. Segundo Quinn et al., (2011), a técnica 
de PCR-Tempo Real, indica ser uma técnica sensível e rápida na quantificação da quantidade de 
DNA de uma amostra. Além do PCR-Tempo Real, outras técnicas de identificação e isolamento da 
bactéria podiam ser realizadas, como técnicas de imunohistoquimica, imunofluorescência e/ou de 
cultura bacteriana (Dill & Rissi, 2014; Leclercq, 2014). Métodos histopatológicos também são uma 
ajuda no diagnóstico definitivo de listeriose na forma encefálica, uma vez que através destes é 
possível observar microabcessos e infiltrados linfocíticos perivasculares no tronco cerebral, que são 
lesões patognomónicas de listeriose (Boileau & Gilliam, 2016; Fentahun, 2012; Radostits et al., 2007).  
Como diagnóstico presuntivo (ante mortem), além da interpretação dos sinais neurológicos, podia-se 
ter recolhido e analisado o liquido cefalorraquidiano (LCR), uma vez que em casos de listeriose, 
perante a infeção, ocorre um aumento da concentração de proteínas (> 0.4 g/L) e de leucócitos 
(pleocitose) (Scott, 2015a). No entanto, o Médico Veterinário não optou pela realização da analise do 
LCR, uma vez que não é possível a deteção da L. monocytogenes como também, esta analise, não 
se correlaciona com o prognóstico da doença (George, 2014).  
Tendo em conta os sinais clínicos, os animais encontravam-se numa fase adiantada da doença o que 
levou a uma fraca resposta do tratamento, concordando com Scott, (2015a) e Walland et al., (2015). 
O tratamento como já referido, na maior parte das vezes, não apresenta resultados favoráveis 
devendo-se à habilidade que a L. monocytogenes tem de se multiplicar em meio intracelular e por 
muitos dos antimicrobianos não apresentarem capacidades de penetrar a parede celular e de 
passarem a BHE (Ferguson et al., 2012; Boileau & Gilliam, 2016).  
A terapêutica implementada com antimicrobianos pode ser dispendiosa, uma vez que devem ser 
usadas doses elevadas por um longo período, podendo chegar a um mês, de forma a atingir 
concentrações bactericidas mínimas a nível do SNC (Scott, 2010; George, 2014). Também é 
importante que o uso destes seja criterioso, de forma a controlar possíveis resistências (Saminathan 
et al., 2016).  
Na sua generalidade, os autores, optam pelo uso das penicilinas para o tratamento, contudo a 
dosagem demostra ser um pouco variável, e no caso em questão, foi acima dos valores descritos 






Com a elaboração desta dissertação, fiquei com uma melhor perceção do que é a listeriose e como 
esta pode ter repercussões negativas para as explorações e a sua importância na saúde pública, pelo 
seu caráter zoonótico. 
Perante este caso, pouco havia a fazer devido ao avançado estado da doença apresentada pelos 
animais. Apesar de um mau prognóstico, considero que se podia ter recolhido amostras hepáticas 
para análise, a fim de se aferir qual a relação das lesões observadas nos fígados dos animais com o 
presente caso de listeriose, visto que a literatura atual refere como principal via de infeção da forma 
encefálica, a ascensão pelos ramos dos nervos cranianos, associado a lesões nas mucosas orais dos 
animais. 
No sentido de prevenir novas situações, o produtor deverá realizar novas análises à silagem, mas 
também contemplar análises ao solo e à água.  
Devido a um diagnóstico presuntivo, o médico veterinário deverá ser capaz de descartar os vários 
diagnósticos diferenciais, de forma a permitir que o tratamento a implementar seja direcionado à 
listeriose o mais rápido possível, a fim de uma recuperação favorável. O tratamento por se revelar 
pouco eficaz e dispendioso, na maioria das situações, os produtores optam por não o realizar, 
procedendo ao abate dos animais.  
Outra consideração, que devemos ter em conta, é o facto de se usar elevadas doses de 
antimicrobianos, o que pode levar a um aumento da resistência da bactéria. 
Por último, tendo em conta o caráter zoonótico da L. monocytogenes e as suas características 
intracelulares, é necessário realizar mais estudos sobre a forma como esta infeta o SNC. No futuro, 
se estes estudos se revelarem proveitosos, poderão ser uma mais valia para uma melhoria da 
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